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Idiopaatiline normaalrõhu hüdrotsefaalia ( INRH) on sündroom, mille korral on 
täheldatav aju külgvatsakeste ning osal juhtudel ka kolmanda vatsakese suurenemine. 
Selline olukord kujuneb normaalse intrakraniaalse rõhu ja mehaaniliselt vabade 
liikvoriteede korral. Idiopaatiliseks aga nimetatakse sellist sündroomi seetõttu, 
et praeguseni puudub kindel patofüsioloogiline seletus selle seisundi tekke kohta. 
Kliiniliselt väljendub sündroom patsiendi kognitiivsetes häiretes, kõnnaku halvene-
mises ning uriinipidamatuses. Seda unikaalset triaadi tuntakse kas Hakimi triaadi 
või Adamsi triaadina. Mõnikord räägitakse konsensuslikult ka Hakimi-Adamsi 
sündroomist. Šunteeriv operatsioon on INRH ainuke efektiivne ravimeetod. See on 
ka üks väheseid juhtusid, kus dementsust on võimalik ravida kirurgiliselt. Artiklis 
on antud lühiülevaade INRH kliinilisest pildist ja uurimisvõimalustest ning sobivate 
patsientide valikust kirurgiliseks raviks. 
Hydrocephalus’e patofüsioloogia uurimine sai 
alguse ja ka esimesi ravivõtteid rakendati juba 
20. sajandi esimesel dekaadil, kui oma tööd 
avaldasid Dandy ja Blackfan. Pneumoventri-
kulograafi al avastatud laienenud ajuvatsakesi 
püüti ravida avatud kraniotoomia ja ventriku-
lostoomiaga või ka korioidpleksektoomiaga. 
Lähtekohaks oli arvamus, et obstruktsioon 
liikvoriteedes (näiteks III või IV ajuvatsa-
kese tasemel) põhjustab hüpertensiivse 
hüdrotsefaalia. Selline mehaaniline käsitlus 
ei suutnud avada ajuvatsakeste laienemise 
kogu tegelikku spektrit. 
Hiljem avastati, et hüdrotsefaalia võib 
ol la kommunitseeruv ja areneda isegi 
normaalse intrakraniaalse rõhu tingimustes. 
Vatsakeste laienemise otseseks põhjuseks on 
liikvori resorbtsiooni ehk imendumise häire 
(takistus). Sageli on sellise seisundi tekke-
põhjuseks eelnevalt läbipõetud traumaatiline 
või spontaanne subarahnoidaalne hemor-
raagia, meningiit jt, mille korral häiruvad 
subarahnoidaalse ruumi arahnoidaalhattude 
ühendused drenaažveenidega (1, 2).
Oma osa on andnud hüdrotsefaalia pato-
füsioloogilise mehhanismi uurimisse ka Eesti 
teadlased. Uuringute käigus arendati vent-
rikuloatriaalse ja ventrikuloperitoneaalse 
šunteerimise tehnikat ning tulemused olid 
võrreldavad teiste riikide andmetega (3).
Esimest korda kirjeldasid INRHd Hakim 
ja Adams 1965. aastal. Nad leidsid kliini-
liste sümptomite triaadi: kõnnakuhäire, 
dementsus ning uriinipidamatus. Need 
sümptomid esinesid suurenenud külg-
vatsakestega ja normaalse intrakraniaalse 
rõhuga patsientidel. Oma uurimuses leidsid 
autorid, et oluline kliiniline paranemine 
toimus pärast liikvoriteede šunteerivat 
operatsiooni (4).
Ka nüüdisajal, l igi 50 aastat hi ljem, 
peetakse sündroomi idiopaatiliseks. Puudub 
kindel kontseptsioon haiguse tekkepõh-
juste ja arengu kohta. Endiselt on raskusi 
selle haiguse diagnoosimisel ning õigete 
patsientide valikul operatiivseks raviks. Ka 
ravis, k.a kirurgilises, pole selle aja vältel 
leitud alternatiive. On võimalik, et INRH-
patsientide arv on tunduvalt suurem kui 
seni arvatud.
EPIDEMIOLOOGIA
INRH on peamiselt eakate haigus. Norra 
k l in itsist id Brean ja Eide leidsid oma 
uuringus, et INRH-haigete keskmine vanus 
oli 73 aastat. Soolist erinevust ei leitud. 
Haiguse esinemissagedus oli 5,5 uut juhtu 
100 000 inimese kohta aastas. Võimalik, 
et tegelikult on levimus rahvastikus 21,9 
juhtu 100 000 inimese kohta (5). 
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SÜMPTOMID
INRH on enamasti progresseeruv haigus. 
Esimene ja kõige tavalisem sümptom on 
kõnnaku apraksia. Kognitiivne häire ning 
inkontinents arenevad välja hi ljem. Et 
haigust diagnoosida, peavad kõik kolm 
klassikal ise tr iaadi komponenti olema 
esindatud (6). 
Kõnnakuhäire
Kõnnakuhäire ja sellega kaasnev tasakaalu-
häire on kõige paremini ära tuntavad ning 
tavaliselt ka esimesena tekkivad sümp-
tomid INRH-haigetel. Need on ka pärast 
šunteerivat ravi kõige paremini (kuni 85%-l 
patsientidest) paranevad sümptomid (7, 8). 
Nende haigete kõnnakut on kirjeldatud kui 
lühisammulist, tippivat, liimil astumist ning 
kui magneetilist kõnnakut (9). Patsientidel 
on suuri raskusi treppidest üles ja alla 
kõndimisel. Kõnnak on aeglane ning ümber 
pöörata on raske, seda tuleb teha mitmete 
lühikeste sammukestega. Võib tekkida 
kehahoiaku posturaalne ebastabiilsus. Aja 
möödudes sümptomid progresseeruvad. 
Kortikospinaaltrakti motoorsed närvikiud, 
mis innerveerivad jalgade tööd, kulgevad 
aju valgeaines külgvatsakeste frontaalsar-
vede lähedal. Hüdrotsefaalia korral esineb 
eelkõige just frontaalsarvede laienemine. 
Mainitud närvikiudude venitamine, mis on 
tingitud frontaalsarvede suurenemisest, 
põhjustab kõnnakuhäireid. Paradoksaalselt 
aga ei leita motoorika uurimisel samal ajal 
jalgade jõudluse muutust (pareesi).
Dementsus
INRHga patsientidel esinev peamine kogni-
tiivne häire koosneb frontaalsetest sümpto-
mitest nagu psühhomotoorne aeglus-
tumine, tähelepanu hä irumine, mälu 
halvenemine ning kahanenud verbaalne 
sorav us. Võrreldes A lzheimeri tõvega 
on INRH korral frontaalsed sümptomid 
enam väljendunud. INRH korral esinevat 
kognitiivset häiret võib klassif itseerida 
subkortikaalset laadi dementsuseks. Pärast 
ajuvatsakeste šunteerimist kogniti ivne 
häire taandub, kuid kirjanduse andemetel 
vähem kui kõnnakuhäire. Ei ole lõplikult 
selge, milline aju anatoomiline kahjustus 
on nende häirete põhjuseks. Arvatakse, et 
periventrikulaarsete struktuuride (corpus 
callosum, talamus, basaalganglionid ning 
hipokampus) ning frontaalsete kortikaal-
sete ja subkortikaalsete alade kahjustus 
võivad INRH korral põhjustada kognitiivseid 
häireid (10, 11). 
Inkontinents
Haiguse algperioodil iseloomustab põie-
tegevuse häiret sage ning kiireloomuline 
urineerimisvajadus, edasi kujuneb välja 
tõeline kusepidamatus. Sooletegevuse häire 
pole sel puhul tavaline, kuid on haiguse 
lõppfaasis siiski võimalik. Ka sfinkterite 
tööd innerveerivad motoorsed närvikiud 
kortikospinaaltrakti osana kulgevad INRH 
korral la ienevate külgvatsakeste fron-
taalsarvede lähedal ja nende kahjustust 
peetakse inkontinetsi põhjuseks (8, 12). 
PATOFÜSIOLOOGIA
Idiopaatilise normaalrõhu hüdrotsefaalia 
tekkemehhanismid pole selged. Kindlalt on 
teada, et sel puhul esineb liikvori absorbt-
sioonihäire. INRH kujunemise teooriaid on 
mitu, kuid mitte ükski neist ei ole leidnud 
laiemat toetust. 
Normaalrõhu hüdrotsefaalia tekke enam 
tuntud seletuseks on halb venoosne äravool 
(selle vähenemine) sagitaalsiinuses (13). 
Sellel on mõju liikvori pulsatsioonile (ka 
selle voolule läbi veejuha) ja liikvori absor-
btsioonile läbi arahnoidea hattude. Liikvori 
väljavoolu resistentsus (R) on seetõttu 
sagel i  suurenenud.  L i i k vor i  absorbt-
sioon ihä ire omakorda aga suurendab 
liikvorirõhku. Kompensatoorselt ventrik-
lid laienevad ning tõenäoliselt suureneb 
periventrikulaarses valgeaines l i ikvori 
absorbtsioon, mis omakorda v i ib rõhu 
alanemise ja sel le normaliseerumiseni 
(4, 13, 14). Liikvori absorbtsiooni takis-
tust kinnitavad ka patomorfoloogilised 
uuringud, kus on leitud arahnoidea hattude 
fibrootilisi muutusi (15). Muutusi on leitud 
ka nende liikvoris leiduvate ainete hulgas 
(nt tuumorinekroosifaktor alfa), mis vastu-
tavad liikvori tekkimise ja imendumise 
eest (16). 
On avaldatud ka seisukoht, et aju külg-
vatsakeste suurenemine võib olla põhjus-
tatud kõrgenenud intrakraniaalse rõhu 
pulsi amplituudist, mida kutsutakse ka 
vesihaamri efektiks (17).
Kirjanduses on andmeid, et arteriaalne 
hüpertensioon võib soodustada INRH 
kujunemist (18). Aju veresoonte autore-
gulatsioon võib hüdratsefaalia korral olla 
oluliselt häiritud ning sellega seoses häirub 
aju perfusioon (19). 
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MRT-uuringul on INRH-haigetel leitud 
kahjustuskolded aju valgeaines (20–23). 
Üheks oluliseks teguriks INRH tekkes 
peetakse ka aju vähenenud verevoolu. Aju 
verevoolu uuringutega INRH-patsientidel on 
näidatud nii aju üldist kui ka frontaalpiir-
konna hüpoperfusiooni. On leitud, et aju 
verevoolu vähenemine basaalganglionites, 
talamuses ning ka periventrikulaarses valge-
aines korreleerub liikvori rõhu muutusega. 
Samas on aga ka kirjeldatud INRH-patsiente, 
kelle aju verevool on normaalne (24). 
DIAGNOOSIMINE
INRH diagnoosimine ei ole lihtne. Selleks on 
koostatud mitmeid juhendeid. Kirjanduse 
põhjal on enim tsiteeritud ja kasutatud 2005. 
aastal avaldatud Marmarou’ ja kaasauto-
rite juhendit „American iNPH-guidelines“ 
(Am-iNPH). Selle klassifikatsiooni alusel 
eristatakse kas tõenäolise, võimaliku või 
vähetõenäolise idiopaatilise normaalrõhu 
hüdrotsefaaliaga haigeid. 
Pat s iend id tõenäol ise INPHga  on 
vanemad kui 40 aastat, progresseeruvate, 
mitteägedate sümptomitega vähemalt 
viimase 3 kuu jooksul ning nende liikvori 
avamisrõhk on 70–245 mm H20 piires. 
MRT- või KT-uuringud näitavad aju külg-
vatsakeste laienemist (selle väljendusastet 
iseloomustav Evansi indeks on vähemalt 
0,3), aga ka ajuvatsakeste temporaalsarvede 
suurenemist, periventrikulaarse signaali 
muutust, periventrikulaarset turset või 
ka veejuha  ja neljanda vatsakese vahelise 
ühenduse takistust või puudumist. Kliinili-
selt esineb patsientidel kõnnakuhäire ning 
lisaks ka inkontinents või kognitiivne häire. 
Pat s iend id võimal iku INR Hga  on 
nooremad kui 40 aastat või neil on varem 
esinenud mainitud sümptomid vähem 
kui 3 kuud. Lisaks on nei l k ir jeldatud 
ebanormaalset liikvori avamisrõhku, mitte-
progresseeruvaid sümptomeid või mitte-
piisavalt väljendunud aju atroofiat, mis 
seletaks ventrikulomegaaliat. 
Patsientidel vähetõenäolise INRHga 
esineb tavaliselt nägemisnärvi papilli ödeem 
või neil puudub ventrikulomegaalia või üks 
komponent klassikalisest triaadist (6). 
Kasutatakse ka Jaapanis 2008. aastal 
koostatud juhendit, mille põhierinevus 
seisneb selles, et INRH diagnoosi ei kinni-
tata sel le põhja l patsient idel ,  kes on 
40–60aastased ja kelle intrakraniaalne 
rõhk on 20–24,5 mm Hg. Lisaks on Jaapani 
juhendis l isatud juurde kindla INRHga 
patsiendid – need on haiged, kes pärast 
šundi asetamist paranesid (25). 
Kuna INRH-haigete arv on piiratud, 
tuginetakse nende haigete käsitlemisel 
suurte meditsiinikeskuste andmebaaside 
andmetele. Seetõttu järgitakse Euroopa 
maades (väheste modif ikatsioonidega) 
eespool nimetatud juhendeid.
DIFERENTSIA ALDIAGNOOS
Pole harv, et eakad inimesed kannatavad 
mitmesuguste motoorset ja kognitiivset 
laadi häirete all, millele lisanduvad põie-
tegevuse häired. Loomulikult on selge, et 
kõikidel nende sümptomitega patsientidel 
pole valdavalt tegemist INRHga. Mõnikord 
on INRH eristamine teistest haigustest 
üsna keerul ine. INRH korra l esinevat 
kõnnakuhäiret võivad matkida perifeerne 
neuropaatia, spinaalstenoos, sisekõrva 
talitluse häired, krooniline alkoholism ning 
B6- ja B12-vitamiini puudus. On ka erinevaid 
dementsuse vorme, mis võivad kulgeda 
INRHga sarnaste sümptomitega. Veelgi 
enam, ligi kolmandikul INRH-patsientidest 
esineb lisaks vaskulaarne või Alzheimeri 
tüüpi dementsus (26). Ka Parkinsoni tõvest 
on INRHd mõnikord keeruline eristada (27). 
RAVI
Liikvoriteede šunteerimine (ventrikuloperi-
toneaalne, vähem ventrikuloatriaalne, harva 
ventrikulopleuraalne) võib oluliselt parandada 
INRH korral esinevaid sümptomeid, kirjan-
duse andmetel kuni 60%-l patsientidest (28). 
MILLISED PATSIENDID VALIDA 
ŠUNTEERIMISEKS?
Lisaks eespool kirjeldatud tõenäolisele INRH 
sümptomitega kliinilisele pildile on olemas 
mitmed testid ja/või l isauuringud, mis 
aitavad otsustada šunteerimise vajaduse üle. 
Radioloogilised uuringud
Tüüpil iselt leitakse aju külgvatsakeste 
ebaproportsionaalne laienemine võrreldes 
ajukäärude laienemisega, s.t ajuatroofiaga. 
Tavaliselt on suurenenud ka kolmas vatsake, 
samas kui neljas vatsake võib, kuid ei pruugi 
olla suurenenud. Võrreldes KT-uuringuga, 
võimaldab MRT paremini eristada muutusi 
periventrikulaarses valgeaines. Muutused 
T2-režiimis võivad viidata transependümaal-
sele tursele, mis on põhjustatud liikvorirõhu 
tõusust. Samasugune leid esineb ka väikeste 
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veresoonte haigustest tingitud isheemia 
korral. On leitud, et kitsas liikvoriruum 
ajukoore pinnal, keskjoone lähedal, mis on 
ühenduses Sylvi vaoga, on korrelatsioonis 
võimaliku või kindla INRH diagnoosimisega. 
Iseloomulikuks peetakse ka MRT-uuringul 
leitavat sümptomit „f low void“. Viimane 
on radioloogiline mõiste, mis tähendab 
et vatsakeste süsteemis esineva kitsuse 
kohas, tavaliselt ajuveejuhas, on mõõdetav 
vähese tugevusega (hüpointensiivne) liik-
vori pulsatsiooni signaal. Uuringud, mis 
mõõdavad aju verevoolu, metabolismi või 
liikvori dünaamikat ((PET (positronemis-
sioontomograafia), SPECT (üksikfooton-
emissioonkompuutertomograafia), stsin-
tigraafia, liikvori biomarkerite määramine 
ja teatud funktsionaalsed MRT-uuringud) 
ei ole si iani omanud olulist rol l i INRH 
diagnoosimises või šunteerimise tõhususe 
hindamises (6, 25, 29–31). 
Liikvori eemaldamine
Kuna nii kliiniline kui ka radioloogiline leid 
on siiski piiratud prognostilise väärtusega, on 
vajalikud lisauuringud. Lumbaalpunktsioon 
ning rohkem kui 30 ml liikvori eemaldamine 
oli üks esimesi teste, et diagnoosida INRHd 
ning ennustada šunteerimise edu. Patsien-
tidel, kellel lumbaalpunktsiooni järel oli 
oodatav kliiniline paranemine tagasihoidlik 
või puudus üldse, hakati kasutama liikvori 
väljutamiseks spinaalkateetrit. Praegu soovi-
tatakse väljutada spinaalkateetriga 10–15 cm3 
liikvorit tunnis 72 tunni jooksul. 
Marmarou ja kaasautorid leidsid oma 
uuringus, et 151-st võimal iku INRHga 
patsiendist 100-l (66%) paranes kliiniline 
pilt pärast lumbaalkateetri paigaldamist (9). 
Kui 84%-l patsientidest, kellel oli lumbaal-
kateteriseerimise test positiivne, täheldati 
vertikuloperitoneaalse šunteerimise (VPŠ) 
järel sümptomite olulist taandarengut, siis 
patsientidest, kellel oli lumbaalkateterisee-
rimise test negatiivne, paranes operatsiooni 
järel ainult 35%. Positiivse lumbaaldreeni-
mise testi korral oli šunteerimise eeldatav 
edu pärast VPŠd 90%. Sensitiivsus oli 95%, 
spetsiifilisus 64% ja negatiivne eeldatav 
väärtus (NEV) 78%. Kuna nende patsientide 
hulk, kelle lumbaalkateteriseeimise test oli 
negatiivne (ning kellel seetõttu oli suur oht 
uuringust välja langeda ning kes paranesid 
VPŠ järel), oli suhteliselt suur, siis võib öelda, 
et lumbaalkateteriseerimise testil puudub 
väga hea NEV. INRH sümptomitega patsien-
tidel, kel liikvori lumbaaldreneerimise test 
on negatiivne, võib kaaluda šunteerivast 
operatsioonist loobumist, pidades silmas 
operatsiooni invasiivset iseloomu, maksu-
must ning komplikatsioonide tekke ohtu 
( peavalu, radikulopaatia, bakteriaalne 
meningiit) ohtu (32–34). 
ŠUNTEERIVA RAVI 
KOMPLIK ATSIOONID NING 
TULEMUSED
Kokkuvõtvas metaanalüüsis, miss hõlmas 44 
artiklit, leiti, et keskmiselt esines šunteeri-
misjärgseid komplikatsioone (infektsioonid, 
epileptilised hood, šundi oklusioon, subdu-
raalse hematoomi teke või surm) 38%-l 
ravitutest. Korduva kirurgilise sekkumise 
vajadus ol i 22%, püsiv neuroloogi l ine 
kahjustus või surm esines 6%-l. Samas 
uuringus leiti, et keskmine paranejate arv 
pärast šunteerimist oli 59% (28). 
Siiski on hiljutiste uurimuste andmetel 
(35, 36) viimastel aastatel INRH-patsientide 
šunteerimise ravitulemused paranemis-
tendentsiga. See on saavutatud peamiselt 
haiguse olemuse parema mõistmisega – 
paremate d iagnoosimisvõima luste ja 
patsientide õigema valikuga.
HAIGUSJUHU KIRJELDUS
65aastane meespatsient hospitaliseeriti 
neurokirurgia osakonda tasakaaluhäirete 
ning ja lgade nõrkuse kaebusega. Need 
vaevused põhjustasid patsiendile kõndimis-
raskusi. Lisaks kurtis patsient põietegevuse 
häireid, uri inipidamatust. Kir jeldatud 
vaevused olid tal esinenud viimase 2 aasta 
vältel ja need olid süvenemistendentsiga.
Kliiniliselt oli patsient selge teadvusega, 
igati orienteeritud, meningeaalärritus-
nähtudeta. Esinesid kerged kognitiivsed 
häired: ei saanud kohati korraldustest aru, 
mõtlemine oli aeglane (vastas küsimustele 
latentsajaga). Kõne oli kergelt düsartriline. 
Kõndis harkisjalu, kord tippivate, kord 
normaalsete sammudega. Kasutas kõndi-
miseks tugikeppi. Rombergi asendis oli 
ebastabiilne, kõikuv. Seega oli patsiendil nii 
kõnnaku- kui ka tasakaaluhäire. Nii vasaku 
käe kui ka jala vastupanujõud oli vähenenud 
(3–4 palli), Barré’ katsud, nii ülemine kui 
ka alumine, vasakul positiivsed, seega oli 
patsiendil kerge vasempoolne halvatus. 
Tundlikkusehäireid ei esinenud.
Ha ig use d iagnoosim ist  raskendas 
asjaolu, et patsiendil oli varem diagnoo-
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situd sclerosis multiplex. Haige oli selle 
diagnoosiga neuroloogide vaateväljas olnud 
alates 2004. aastast. Patsient pöördus 
neuroloogi poole algul jalgade nõrkuse 
kaebusega. Objektiivses leius tuvastati 
alumine paraparees, enam väljendunud 
vasemal ja proksimaalsel .  L isaks ol id 
jalgadel ataktilised osutuskatsud, hüpal-
geesia ning düsesteesia vasemal jalal ja 
kehatüvel Th10-segmendini. MRT-uuringul 
leiti periventrikulaarselt hüperintensiivsed 
a lad n ing vasakul f rontaa lsel l i ik vor i 
signaaliga kitsas glioositsooniga ümbrit-
setud kolle. Lisaks ilmnes hüperintensiivne 
kolle seljaajus lülisamba seitsmenda rinna-
lüli kõrgusel.
Alustati metüülprednisolooniga (Solu-
Medrol) pulssravi, mille järel halvatusnähud 
vähenesid. 2006. aastal tekkis tasakaalu-
häire ja mõlema kõrva kuulmislanguse 
episood, millele järgnes ravikuur Solu-
Medroliga. Siis tehtud MRT-uuringul olid 
vanad hüperintensiivsed kolded muutus-
teta, küll aga ilmnes uus hüperintensiivne 
kolle medulla oblongata ülaosas. Lähtudes 
juhendist (2 ägenemist ning muutused MRT-
uuringul), diagnoositi juba kindlalt sclerosis 
multiplex’i. 2008. aastal tekkis uus episood, 
mis väljendus tasakaaluhäire ning vasaku 
jala nõrkusega. Kolmas kord tehti pulssravi 
Solu-Medroliga, mille efekt oli jällegi hea. 
Kogu selle aja jooksul ei kirjeldatud 
patsiendil mitte ühtegi korda kognitiivset 
häiret ega põietegevuse häireid. 
Alates 2008. aastast elas patsient rahul-
davalt, oli psüühiliselt adekvaatne, igati 
orienteeritud, sai hakkama enese teenin-
damisega, kuid kodutöödes osales vähe. 
Viimastel aastatel aga süvenes initsia-
tiivitus, vähenes huvi ümbritseva vastu. 
Järjekordsel neuroloogi vastuvõtul määrati 
patsiendile uus MRT-uuring. Sellel, 2013. 
aasta MRT-uuringul (mida võrreldi 2006. 
aasta MRT-uuringuga) leiti aju külgvatsakeste 
ning kolmanda vatsakese hüdrotsefaalne 
laienemine. Aju veejuha jälgides leiti „fl ow-
void-sümptom“ T2-režiimis. Jälgitavad olid 
ka bilateraalsel periventrikulaarsel endised 
laatunud hüperintensiivsed mittekontrastee-
ruvad kolded. Radioloogi hinnangu järgi oli 
tegu pigem normaalrõhu hüdrotsefaaliaga 
kui sclerosis multiplex’iga. Hüperintensiivseid 
kolded aga viitasid ilmselt periventrikulaar-
sele leukopaatiale. 
Arvestades kliinilist pilti ning radioloo-
gilist leidu, otsustati kirurgilise ravi kasuks. 
03.12.2013 tehti ventikuloperitoneaalne 
šunteerimine (VPŠ). 
Vahetult pärast operatsiooni oli patsiendi 
hinnangul muutunud tema kõnnak vaba-
maks, jalgade jõudlus oli paranenud. 
Patsienti jälgiti postoperatiivselt järg-
nevate kuude jooksul . Kodus v i ibides 
kõnnakuhäire vähenes veelgi, patsient 
loobus tugikepi kasutamisest. Ühe kuu 
möödumisel taandus uri inipidamatus. 
Kognitiivsed häired püsisid siiski muutus-
teta. Nelja kuu möödumisel operatsioonist 
korraldati uus KT-uuring, mida võrreldi 
2013. aasta MRT-leiuga. Vähenenud oli nii 
aju lateraalvatsakeste kui ka III ajuvatsakese 
suurus (vt pilt 1).
KOKKUVÕTE
Id iopaat i l ine normaa l rõhu hüdrotse-
faalia on harv vanemas eas esinev haigus. 
Pilt 1. Ülemisel real MRT-uuring enne operatsiooni (A1 – külgvatsakeste laius, 
C1 – III vatsakese laius, B1 – maksimaalne koljuruumi laius (mm)). Arvutatud 
Evansi indeks 0,42. Alumisel real operatsioonijärgsed KT-pildid 4 kuu 
möödumisel (A2, C2, B2) ja Evansi indeks 0,36. Evansi indeks on aju maksimaalse 
eesmise külgvatsakeste laiuse ja maksimaalse intrakraniaalse laiuse vaheline 
suhe, mida kasutatakse vatsakeste mahuliseks hindamiseks. Tinglikult 
peetakse oluliseks (vatsakeste laienemist) vastust > 0,3. 
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Sündroomi iseloomustab spetsi i f i l ine 
kliiniline triaad, mis koosneb käimis- ja 
kogniti ivsetest häiretest ning uriinipi-
damatusest. Uuringutega (MRT või KT) 
leitakse la ienenud ajuvatsakesed ning 
normaalne intrkraniaa lne rõhk. Kuna 
haiguse patofüsioloogia ei ole teada, on 
INRH diagnoosimine tihti keeruline. Lisa-
uuringutena võivad diagnoosimisel kaasa 
aidata liikvori infusioontestid. Nii saadakse 
õigeim patsientide val ik ajuvatsakeste 
šunteerivaks operatsiooniks. 
SUMMARY
Idiopathic normal pressure 
hydrocephalus. Overview and a case 
report 
 
Kennet Kõiv1, Jaan Eelmäe1 
Idiopathic normal pressure hydrocephalus 
(INPH) is a neurological condition presenting 
with a unique triad of gait disturbance, 
dementia and urine incontinence.  is is 
associated with ventricular enlargement in 
the absence of elevated cerebrospinal fl uid 
pressure.  e diagnosis of INPH relies on 
clinical history, physical examination, neuro-
imaging (MRI or CT) and infusion tests. Still, 
despite all these, the pathophysiological 
mechanisms of INPH remain unclear.  e 
surgical placement of a shunt is considered 
to be the only eff ective treatment for INPH. 
Patients, properly selected for shunting, are 
associated with a signifi cant improvement 
of symptoms. 
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